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НЕКОТОРЫЕ ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОС-
ТИКИ И КЛАССИФИКАЦИИ СУСТАВНОГО 
СИНДРОМА ПРИ АРТРОПАТИЧЕСКОМ 
ПСОРИАЗЕ
Сызон О.О., Туркевич О.Ю.
Представлены обобщенные данные литературы о 
этиопатогенезе артропатического псориаза (АП). На 
этой основе разработаны классификационные крите-
рии суставного синдрома при псориатической  болез-
ни, как вспомогательной составной для постановки 
унифицированного диагноза, дифференциальной 
диагностики, назначения необходимой терапии и по-
иска высокодостоверных, клинико-диагностических 
признаков АП.
SOME DIAGNOSTICS AND CLASSIFICA-
TION PECULIARITIES OF THE ARTICULAR 
SYNDROME UNDER ARTHROPATHIC PSO-
RIASIS
Syzon О. О., Turkevych О. Yu.
Relying on the generalized literature data on the etio-
pathogenesis of psoriasis arthropica (PA) the classifica-
tion criteria of articular syndrome under psoriatic disease 
have been worked out as an auxiliary component for the 
unified diagnostics, differentiated diagnostics, required 
treatment prescription and search for highly reliable clini-
cal-and-diagnostical symptoms of PA.
На сьогоднішній день налічується біля 200 захворювань, при яких може зустрічатися 
суглобовий синдром (СС). Суглобовим синд-
ромом прийнято позначати клінічний симп-
томокомплекс, обумовлений пошкодженням 
анатомічних структур суглобів при різних за-
хворюваннях і патологічних процесах, який ха-
рактеризується болями, місцевими ознаками за-
палення, порушенням функції, деформаціями. 
Ці симптоми можуть спостерігатися в різних 
поєднаннях залежно від характеру пошкоджен-
ня суглобів, активності патологічного процесу і 
стадії захворювання. У одних випадках уражен-
ня суглобів є ведучим у клінічній картині захво-
рювання і визначає медико-соціальний прогноз 
(ревматоїдний артрит, остеоартроз), а в інших 
СС, маскуючи й утрудняючи діагностику, є од-
ним із проявів захворювання (неспецифічний 
виразковий коліт і ін.). Тому кожному пацієнту 
необхідно провести ретельну оцінку характеру 
СС (локалізація, кількість пошкоджених суг-
лобів, перебіг і ін.) з метою верифікації нозоло-
гічного діагнозу, призначення етіопатогенетич-
ного лікування. 
Науковці до сьогоднішнього дня стараються 
дати вичерпну відповідь на питання століття: 
„Was ist das psoriasis?“. Псоріаз, як самостійний 
дерматоз, вивчається з 1841 р., відколи Ферди-
нанд Гебра об’єднав дві форми за Робертом Віл-
ланом:
- lepra graecorum (пошкодження у вигляді 
круглих плям);
- psora leprоsa (або фігурний), –
в одну – рsoriasis, вказавши, що різні форми 
висипу при псоріазі не дають підстав для виді-
лення їх, як самостійних хвороб. Через 45 років 
О. Г.  Полотєбнов пов’язав псоріаз із суглобо-
вим синдромом, описавши декілька його різно-
видів [4, 29]. Проте псоріатична хвороба (ПХ), 
як аутоімунне генетично детерміноване захво-
рювання ретельно досліджується лишень ос-
таннє десятиріччя. Власне ПХ – це термін, який 
найповніше відображає процес, що відбуваєть-
ся з хворим, оскільки шкірні прояви є лише не-
великою, або «надводною частиною айсберга» 
захворювання, за якою приховано: патологія 
суглобів, порушення ряду систем організму [13, 
28, 29].
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Поширеність артропатичного псоріазу (АП):
- у популяції – 2-3 %;
- серед хворих на ПХ – 13-47 0%. 
Дебют захворювання – 20-40 років. АП 
діагностують:
- у 6-7 % хворих з вульгарною формою ПХ; 
- у 32 % хворих з пустульозною формою ПХ. 
При виявленому АП у 73,2 % осіб зафіксо-
вано ексудативний, рупіоїдний псоріаз, псоріа-
тичну еритродермію (ПЕ). У 50-64 % хворих 
шкірні прояви передують артриту в середньому 
до 20 років, у 8-10,4 % АП розпочинається од-
ночасно з ураження шкіри, а в 15-25,6 %, пере-
важно дітей, дерматоз виявляється через рік піс-
ля дебюту АП – „АП без псоріазу“. Частота АП 
серед осіб жіночої і чоловічої статі – однакова. 
Ураження дистальних міжфалангових суглобів, 
сакроілеїт у 2 рази частіше зустрічаються у жі-
нок, а спондиліт – у 6 разів частіше в чоловіків. 
Розбіжність вказаних даних, на нашу думку, по-
яснюється відсутністю загальноприйнятих кла-
сифікаційних та діагностичних критеріїв АП [4, 
13, 28, 29].
Матеріали та методи дослідження. На ос-
нові аналізу вітчизняних та чужоземних літера-
турних джерел, баз фондів псоріазу, MedLine, 
PubMed, EMBASE, Кокранівської бібліотеки, а 
також власних спостережень стало необхідним 
визначити етіопатогенетичну належність АП, 
розробити й узагальнити його класифікаційні 
критерії, які стануть допоміжно-опорними при 
постановці поширеного уніфікованого діагнозу 
та формуванні однорідних груп пацієнтів для 
призначення ефективної терапії, проведення 
диференційної діагностики та визначення ви-
соко-достовірних клініко-діагностичних ознак 
АП, особливо для його латентної форми.
Результати та їхнє обговорення. Віддзер-
каленням недосконалості уявлень про природу 
ПХ та АП є висока частота дебатів між «лам-
персами» [to lump (англ.) – змішувати, розгляда-
ти у цілому], які розглядають псоріаз та АП як 
одне захворювання з різними проявами і варіан-
тами протікання, і «сплітерсами» [to split (англ.) 
– розщеплювати], що схиляються до розгляду 
цих хвороб як самостійних нозологічних форм 
з однаковим генотипом (по типу двох захворю-
вань із групи спондилоартритів) [23, 38]. І третя, 
найменш вивчена на сьогоднішній день гіпотеза 
твердить, що псоріаз і АП – це етіологічно різні 
захворювання, які виникають у результаті взає-
модії подібних генотипів осіб і сенсибілізуючих 
їх патогенних чинників (по типу реактивних ар-
тритів, зокрема – синдрому та хвороби Рейтера) 
[3].
Спільним у вище представлених трьох гіпо-
тезах є генетична детермінованість. Конкретні 
механізми реалізації генетичної схильності й 
участі тригерних механізмів дотепер представ-
ляються нам у вигляді гіпотез, а не достовірних 
знань; проте, дослідження показують, що [3, 5, 
12, 29, 32]:
- при дефіциті Т-лімфоцитів в організмі лю-
дей високо достовірно спостерігається такий же 
набір антигенів, як при ПХ: HLA-А1; В13; В17; 
Сw2, що ще раз підтверджує те, що ПХ – це за-
хворювання з вираженим імунодефіцитом;
- наявність шкірного псоріатичного процесу 
пов’язується з носійством HLA-В17, а при АП 
високо достовірними є HLA-А1, В17; достовір-
ними Вх (при периферичній формі В38, Сw6), 
В13 та достатньо висока частота реєстрації 
HLA-Dr4; 
- Сw2 пояснює наявність ревматоїдного фак-
тора (РФ) у хворих з АП;
- HLA-Dr4, як детермінанта бульозних про-
цесів, пояснює розвиток АП у хворих з ексуда-
тивним шкірним процесом та появу бульозних 
реакцій при лікуванні суглобових синдромів 
нестероїдними протизапальними препаратами 
(НПЗП); 
- неодноразово підтверджувався зв’язок між 
АП та пустульозною формою ПХ, які виника-
ють після перенесеної інфекції та асоціацією 
їх з HLA-В13 – детермінантою хронічного тон-
зиліту у хворих та здорових осіб. 
- негативні пацієнти по HLA-В27 можуть 
бути носіями НLА-В7-антигену (члена так зва-
ної В7-CREG-групи, яка включає В7, В22, В27, 
В40, В42/13); тому наявність одного або декіль-
кох перехресних антигенів, що реагують з HLA 
В27, зумовлюють у хворого ознаки сакроілеїту 
без наявності HLA-В27; оскільки В7-CREG- 
група має загальний епітоп, то, ймовірно, саме 
цей епітоп, а не специфічна алель може бути 
детермінантою групи спондилоартриту (СпА), 
в яку входить і псоріатичний, чим і пояснюєть-
ся неоднорідність процентного виявлення HLA 
В27 і наявності сакроілеїту у цій групі:
1) СпА –95 %; 
2) реактивний артрит (РеА) – 60 %;
3) АП – 40 %.
Отже, паралелізм перебігу шкірного і суг-
лобового синдрому, на наш погляд, є одним з 
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діагностичних критеріїв АП; ця взаємозумов-
леність виражена у:
- одночасному розвитку шкірного і суглобо-
вого синдромів у дебюті ПХ;
- синхронності загострень цих синдромів; 
- зміні характеру дерматозу при виникненні 
артриту або спондилоартриту, що виявляєть-
ся як в появі поширеніших його форм, так і в 
трансформації обмеженого вульгарного псоріа-
зу в поширений вульгарний чи в ексудативний 
патологічний процес;
- виникненні торпідних форм дерматозу до 
раніше ефективної терапії;
- зникненні чітко вираженої сезонності заго-
стрень псоріазу, що спостерігалася до пошко-
дження суглобів. 
Крім цього, доведено стимуляцію проліфе-
рації кератиноцитів Т-лімфоцитами, виділених 
з пошкодженої синовіальної оболонки хворих з 
АП, а також ідентичність Т-клітинного рецепто-
ра СD8+Т-лімфоцитів при синовіїті і шкірному 
патологічному псоріатичному процесі, що ще 
раз демонструє взаємозв’язок шкірного і сугло-
бового синдромів ПХ і нозологічну самостій-
ність останнього [16].
За останнє десятиріччя кількість зареєстро-
ваних випадків псоріазу лише у Львівській обл. 
зросла з 3127 до 5133 у 2008 р., динаміка впер-
ше виявленого дерматозу збільшилась на 34 %, 
почастішали атипові та важкі форми хвороби у 
молодих осіб. На фоні динаміки розвитку ПХ 
неможливим було представити відповідну АП, 
оскільки частина пацієнтів, з метою підтверд-
ження інвалідності, неодноразово ротувала з 
дерматологічних стаціонарів у ревматологічні, 
в інших – діагноз при виписці не відповідав по-
передньому, враховуючи, що АП виставляється 
при наявності лише рентгенологічної симпто-
матики.
Неможливість статистичної обробки АП 
була зумовлена й тим, що для опису одного і 
того самого патологічного суглобового проце-
су застосовувались поняття: «псоріатична ар-
тропатія», «псоріатичний артрит», – які мають 
різні клініко-анатомічні прояви. Визначитись 
у правильному, етіопатогенетичному вживанні 
термінів для опису суглобового процесу при 
АП стало нашою наступною задачею.
Артропатія [від (грец.) аrthros – суглоби та 
pathos – хвороба], зокрема псоріатична артро-
патія – це загальне поняття для опису сугло-
бової патології, а оскільки, з дерматологічної 
точки зору, ми розглядаємо суглобовий синдром 
при ПХ, як її різновид, то логічною, на нашу 
думку, є назва артропатичний псоріаз (АП), 
який останнім часом представляється з позиції 
генералізованої ентезопатії і включає такі стадії 
розвитку: 
- псоріатична ентезопатія, або початкова, 
що проявляється у більшості випадків лише ар-
тралгіями (підтверджується за допомогою УЗД, 
МРТ, сцинтіографії);
- у подальшому запальний процес з уражено-
го сухожильно-зв’язкового апарату переходить 
на синовіальну оболонку суглобів (синовіальна 
форма) та кістку (синовіально-кісткова форми) 
з розвитком власне псоріатичного артриту 
(ПсА), як реактивного процесу по відношенню 
до пошкоджених ентазисів;
- деформуючий псоріатичний артрит (з 
розвитком артрозів), який, як і ПсА, підтверд-
жується рентгенологічними змінами. 
Отже, ентезити слід розглядати, як початкову 
стадію складної патологічної імунної відповіді. 
Вважаємо, що саме хронічний патологічний 
імунний суглобовий процес індукує розвиток 
вторинного остеопорозу (ОП), який є критерієм 
вираженості остеопенії та однією з перших 
рентгенологічних ознак АП. Це дозволило на-
звати ПсА псоріатичною остеоартропатією, 
підкреслюючи вирішальне значення змін у кіст-
ковій тканині. Оскільки іони кальцію викону-
ють роль медіаторів клітинних рецепторів, то 
закономірним є порушення численних функцій, 
які регулюються кальцієвим механізмом, що 
неодноразово підтверджувалося науковцями [7, 
19-21].
Сказане пояснює таку варіабельність проті-
кання ПХ та АП на сьогоднішній день у залеж-
ності від територіального місця знаходження, 
кліматичних умов, генетичної детермінованості 
не лише до ПХ, а й до супутніх захворювань, 
які можуть впливати на появу, протікання або 
терапію патологічного процесу. 
У даний час, на думку більшості експертів 
[33, 34, 35], у групу СпА, яку об’єднує наявність 
HLA-В27 і серонегативність за РФ, слід включа-
ти 5 захворювань:
- анкілозуючий спондилоартрит (АС);
- псоріатичний артрит (ПсА);
- реактивний артрит (РеА);
- артрит, пов’язаний із запальним захворю-
ванням кишківника, (АЗЗК);
- недиференційований серонегативний спон-
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дилоартрит (НССА). 
Хочемо відмітити, що для АП притаманні 
ознаки АС, РеА, РА, проте пошкодження ДМФ 
суглобів – його основна патогномонічна ознака, 
що необхідно буде врахувати при розробці кла-
сифікаційних критеріїв.
Інтерес до проблем, що стосуються класи-
фікації АП, який зріс за останні роки, частко-
во пов’язаний із застосуванням нових терапев-
тичних методик, зокрема біологічних агентів. 
Питання класифікації особливо важливі для 
клініцистів, оскільки єдиний підхід у цій облас-
ті сприяє кращому розумінню патогенетичних 
механізмів, допомагає визначити терапевтичну 
стратегію і прогнозувати відповідь на лікуван-
ня. Розпізнати всі можливі варіанти перебігу 
АП науковці намагаються впродовж століття 
[2, 9, 22, 29, 37, 39]; зокрема :
- Г. Х. Коган (1966) запропонував виділити 
5 груп патології кістково-суглобового апарату 
при ПсА:
1) артралгії;
2) синовіальні ураження;
3) синовіально-кісткові ураження;
4) остеоартрози;
5) остеоартропатії;
- А. І. Нестеров, М. Г. Остапенко (1972) оці-
нювали ступінь активності патологічного про-
цесу у суглобах:
1) мінімальна;
2) середня;
3) максимальна;
- J. Moll, R. Wright (1973) виділили 5 типів 
суглобових змін при псоріазі:
1) асиметричний моно-олігоартирит;
2) артрит дистальних міжфалангових суг-
лобів;
3) симетричний ревматоїдоподібний арт-
рит;
4) мутилюючий артрит;
5) спондиліт;
- Приваленко (1984) на підставі рентгеноло-
гічних обстежень описує стадійність змін у суг-
лобах:
І стадія – остеопороз без явищ деструкції;
ІІ стадія – остеопороз + звуження сугло-
бової щілини; 
ІІІ стадія – остеопороз, звуження суглобо-
вої щілини, поодинокі або множинні ерозії 
або прояви остеопорозу та остеолізу;
ІV стадія – остеопороз, остеоліз, остео-
склероз, анкілозування;
- Німецьке ревматологічне товариство (1985) 
розрізняє 9 клінічних форм ПсА:
1) дистальну;
2) мутилюючу;
3) моноолігоартричну;
4) ПсА із спондилітом;
5) ревматоїдоподібну;
6) „ПсА без псоріазу“;
7) псоріатичний дактиліт;
8) пустульозний артроостеїт або синдром 
SAPHO;
9) перехресну форму ПсА; 
окрім цього – 4 варіанти перебігу ПсА:
1) епізодичний;
2) рецидивуючий;
3) олігоартикулярний;
4) хронічний персистуючий; 
- О. В. Терлецький, Л. С. Трушина (2007) за-
пропонували робочу класифікацію ПсА з вка-
занням залучення в патологічний процес опор-
но-рухової системи від моно- і до пошкодження 
численних суглобів кінцівок і хребта з вказан-
ням їх топографії, кількості пошкоджених суг-
лобів, рентгенологічної та функціональної не-
достатності, темпів розвитку;
- Робоча класифікація і номенклатура ревма-
тоїдних хвороб (1985) включає псоріатичну ар-
тропатію в VI клас «Артрити, що поєднуються 
зі спондилітом», а в 2004 р. – «Запальні поліар-
тропатії».
На сьогоднішній день прийнятими вважа-
ються класифікаційні критерії ПсА, розроблені 
Інститутом ревматології [18], які розглядають 
суглобовий синдром ПХ при рентгенологіч-
но виявлених кісткових змінах, не враховуючи 
початкову стадію розвитку АП – псоріатичну 
ентезопатію. З дерматологічної точки зору, вка-
зана класифікація (Табл. 1) має деякі неточності 
або не в повній мірі розкриває патогенетичні, 
фенотипічні та диференційні особливості ПХ, 
АП, зокрема розподіл за клініко-анатомічним 
пошкодженням, стадіями.
Опрацювавши дані літературних джерел 
сьогодення та власних спостережень, ми роз-
ширили, на нашу думку, найбільш фахову робо-
чу класифікацію ПсА, запропоновану О. В. Тер-
лецьким та представлену нами у розробленій 
загальній класифікації ПХ минулого року [25]. 
Тож, враховуючи етіопатогенез ПХ, як поєднан-
ня шкірного, суглобового синдромів на фоні 
функціональних змін пошкодженого організму, 
для постановки розгорнутого діагнозу хвороби 
рекомендуємо враховувати наступне:
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1. Наявність шкірного синдрому, який ха-
рактеризується за [25]:
- поширеністю патологічного процесу;
- характером папульозних елементів;
- величиною елементів;
- ступенем інфільтрації бляшок;
- важкістю протікання;
- стадією патологічного процесу псоріатич-
ної хвороби;
- наявністю діагностичних тестів;
- сезонністю висипань;
- частотою рецидивів псоріатичної хвороби;
- чутливістю шкірного патологічного проце-
су до УФ-променів;
- характером пошкоджень нігтьових пластинок;
- гістологічною діагностикою.
Таблиця 1 - Класифікація ПХ та ПсА Асоціації ревматологів України 2004 р. на основі розробки  
проф. В. В. Бадокіна (Інститут ревматології РАМН, Москва )
КЛАСИФІКАЦІЯ ПСОРІАЗУ
Характер і стадія псоріазу:
а) характер: 
1) вульгарний (вогнищевий, розповсюдже-
ний);
2) ексудативний; 
3) атиповий (пустульозний, еритродермічний, 
рупіоїдний);
б) стадія:
1) прогресуюча;
2) стаціонарна;
3) що регресує;
в) псоріаз нігтів;
г) псоріатична артропатія.
Фази і ступінь активності:
а) активний:
1) мінімальна; 
2) помірна;
3) максимальна;
б) ремісія.
КЛІНІЧНА КЛАСИФІКАЦІЯ ПСОРІАТИЧНОЇ АРТРОПАТІЇ
Клінічні форми:
а) важка;
б) звичайна;
в) злоякісна;
г) ПсА у поєднанні з:
1) хворобою Рейтера;
2) подагрою;
3) системними захворюваннями сполучної 
тканини;
4) ревматизмом.
Клініко-анатомічний варіант суглобового синд-
рому:
а) дистальний;
б) моно-олігоартричний;
в) поліартричний;
г) остеолітичний;
д) спондилоартричний. 
Системні прояви:
а) без системних проявів;
б) з системними проявами:
1) цироз печінки;
2) трофічні порушення;
3) генералізована аміотрофія;
4) поліаденія;
5) кардит;
6) вади серця;
7) амілоїдоз шкіри, внутрішніх органів і суг-
лобів;
8) неспецифічний реактивний гепатит;
9) ураження очей;
10) дифузний гломерулонефрит;
11) неспецифічний уретрит;
12) поліневрит;
13) синдром Рейно та ін.
Рентгенологічні стадії:
а) периферичні та кореневі суглоби:
1) навколосуглобовий остеопороз;
2) те саме + звуження суглобової щілини, по-
одинокі ерозії;
3) те саме + множинні ерозії;
4) те саме + анкілоз;
б) крижово-клубові з’єднання:
1) нечіткість суглобової щілини, слабо вира-
жений остеопороз;
2) звуження або розширення суглобової щі-
лини, остеосклероз;
3) те саме + частковий анкілоз;
4) анкілоз;
в) спондилоартрит з: 
1) синдесмофітами, параспінальними осифі-
каціями;
2) анкілозами міжреберних суглобів.
Функція суглобів:
0. Збережена.
І. Професійна здатність збережена. 
ІІ. Професійна здатність втрачена.
ІІІ. Втрачена здатність до самообслуговування.
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2. Наявність суглобового синдрому, яка, на 
нашу думку, повинна враховувати:
2.1. Локалізацію суглобового патологічно-
го процесу:
2.1.1. Періартикулярне пошкодження (енте-
зити,тендовагініти), яке не потребує застосуван-
ня хворобо-модифікуючих препаратів (ХМП). 
За допомогою МРТ, УЗД та сцинтіографії [5, 
19, 24, 26] у хворих на АП можна діагностувати 
наявність запалення в місцях прикріплення:
- зв’язок до хребців та інших кісткових 
утворів;
- м’язових сухожиль до костей;
- апоневрозів до костей (гребенів клубо-
вих костей, п’яток).
2.1.2. Артикулярне ураження (артрити).
При неефективності симптом-модифікую-
чих засобів зростає потреба в ХМП. Діагноз 
підтверджується рентгенологічно.
2.2. Кількість пошкоджених суглобів:
- моноартрит – пошкодження одного суг-
лоба;
- олігоартрит – пошкодження двох-трьох 
суглобів;
- поліартрит – пошкодження більше трьох 
суглобів. 
2.3. Симетричність суглобового патологіч-
ного процесу:
- симетричний;
- асиметричний.
2.4. Клінічний перебіг та анатомічний 
варіант пошкодженних суглобів:
2.4.1. Периферична форма [5, 29,40]:
a) з домінуючим ураженням дрібних суг-
лобів китиць за:
1) дистальним або ідіопатичним ти-
пом (від ізольованого пошкодження одно-
го дистального межфалангового суглобу 
(ДМФ) до поперечного варіанту з частіше 
асиметричним ураженням усіх кінцевих 
суглобів пальців китиць рук і ніг); 
2) променевим або вертикальним ти-
пом (ізольоване пошкодження основно-
го, середнього та кінцевого фалангових 
суглобів одного і того ж пальця кистей – 
«сосископодібний палець»);
3) псевдоподагричним типом (асимет-
ричне ураження І плесне-фалангового 
суглобу стопи);
4) проксимальним або ревматоїдно-
подібним типом (з переважаючим симет-
ричним деструктивним пошкодженням 
основних суглобів кистей і стоп);
б) з домінуючим ураженням середніх та 
великих суглобів (з переважаючим асимет-
ричним ураженням великих суглобів (колін-
них, ліктьових) і/або середніх (променево-
запясних, гомілковоступневих) і/або суглобів 
пальців китиць рук і ніг).
2.4.2. Центральна або Бєхтєреподібна форма 
(домінуюче пошкодження хребта, клубово-кри-
жових та прикореневих (плечових, кульшових) 
суглобів з ознаками (без ознак) периферичного 
суглобового ураження):
- аксіальний тип ураження (спондиліт 
і/або сакроілеїт);
- спондилоартритичний тип (спондиліт 
і/або сакроілеїт у поєднанні з пошкодженням 
плечових і/або кульшових суглобів).
2.4.3. Поєднана форма (поєднання АП з по-
дагрою, РА, хворобою Бєхтєрева).
2.4.4. Перехресні форми (перехід АП у будь-
який інший СпА)
2.5. Стадії перебігу та рентгенологічної 
недостатності [29, 31, 36]:
2.5.1. Псорітична ентезопатія (у тому числі 
«АП без псоріазу» або латентна форма ПХ):
- скрите протікання (виявлена лише при 
обстеженні);
- артралгічна форма.
Підтверджується за допомогою МРТ, УЗД та 
сцинтіографії.
Запропонований діагноз «псоріатичної енте-
зопатії», як початкової стадії розвитку суглобо-
вого синдрому ПХ є вкрай необхідним з метою 
ранньої діагностики та призначення адекватної 
терапії, що надасть можливість віддетермінува-
ти появу деструктивних кісткових змін та функ-
ціональної недостатності суглобів при АП 
(а направлятися для встановлення професійної 
придатності пацієнти повинні при наявності 
діагнозу ПсА, як другої стадії перебігу АП).
2.5.2. Псоріатичний артрит (підтверджується 
рентгенологічно):
- синовіальна форма;
- синовіально-кісткова форма.
2.5.3. Деформуючий псоріатичний артрит 
(підтверджується рентгенологічно):
- деформація суглобових поверхонь кіс-
ток;
- множинні остеофіти;
- підвивихи (з різноосьовим зміщеннями 
кісток);
- остеоліз (мутиляція);
- анкілоз.
Слід відмітити, що, окрім вказаного, до рент-
генологічних особливостей АП відносять:
- асиметричність пошкоджень;
- променевий тип артриту суглобів кистей;
- слабку вираженість субхондрального остео-
порозу і поєднання остеолізу з остеосклерозом;
- кінцеве звуження дистальних епіфізів фа-
ланг пальців;
- осифікацію періосту діалізів;
- анкілоз дистальних і проксимальних між-
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фалангових суглобів одного і того ж пальця, ду-
говідросткових суглобів шийних хребців;
- мозаїчний характер запалення суглобів;
- осифікацію зв’язок.
Синдесмофіти грубі, асиметричні і нерідко 
поєднуються з паравертебральними осифіката-
ми [6, 15, 31, 36]. 
2.6. Фазу і ступінь активності суглобового 
патологічного процесу [18, 29]:
2.6.1. Фаза активного патологічного процесу:
a) ФН 1-го або низького ступеня актив-
ності:
1) показники ШОЕ менше 20 мм/год;
2) гіпохромна анемія легкого ступеня, 
кількість лімфоцитів – верхня межа нор-
ми;
3) С-реактивний білок (+);
4) переважають дистрофічні проце-
си в суглобах (зміни виявлені лише при 
рентгенологічному дослідженні у вигляді 
скритої артропатії або деформації без за-
пальних ознак);
б) ФН 2-го або середнього ступеня актив-
ності:
1) показники ШОЕ від 20 до 40 мм/год.;
2) анемія середнього ступеня, кількість 
лімфоцитів – від 40 до 50;
3) С-реактивний білок (++);
4) набряклість, почервоніння в ділянці 
суглобів, біль, підвищення температури, 
обмеженість рухів;
в) ФН 3-го ступеня активності або важке 
протікання:
1) показники ШОЕ більше 40 мм/год;
2) виражена анемія (інколи Нb – нище 
50 г/л), кількість лімфоцитів – 50 і біль-
ше;
3) С-реактивний білок (+++ і більше), 
диспротеїнемія;
4) виражені запальні явища в суглобах;
5) порушення загального стану.
2.6.2. Фаза ремісії.
2.7. Функціональну активність суглобів 
(ФАС) і професійну придатність [2, 3, 18]:
2.7.1. Збережена ФАС. 
2.7.2. Порушена ФАС:
- професійна здатність збережена;
- професійна здатність порушена (вима-
гає зміну професії);
- втрачена здатність до самообслугову-
вання.
2.8. Темп розвитку [2, 18,]:
а) хронічний повільно протікаючий про-
цес (звичайна форма);
б) генералізований швидко прогресуючий 
процес у вигляді наступних форм:
1) важка;
2) злоякісна;
в) латентний перебіг.
3. Наявність системних пошкоджень [2, 
3, 18]:
3.1. Без системних проявів.
3.2. З системними проявами:
- трофічні порушення;
- генералізована аміотрофія;
- поліаденія;
- кардит;
- вади серця;
- неспецифічний реактивний гепатит;
- цироз печінки;
- амілоїдоз внутрішніх органів, шкіри і 
суглобів;
- дифузний гломерулонефрит;
- ураження очей;
- неспецифічний уретрит та ін.
Отже, на початковому етапі клініко-діагнос-
тичного обстеження (у відповідності до за- 
пропонованої нами класифікації АП) необхідно 
верифікувати ураження суглоба. З цією метою 
слід виключити цілий ряд синдромоподібних 
захворювань, первинно не пов’язаних з артро-
патією:
- бурсити;
- тендовагініти;
- лігаментити;
- фібрози ти;
- міозити;
- бешиха;
- вузлувата еритема;
- флегмона м’яких тканин;
- тромбофлебіт.
Необхідно мати на увазі, що симптоматика 
ураження сухожильно-зв’язкового апарату є са-
мостійним захворюванням дегенеративного або 
запального характеру, може спостерігатися і при 
деяких істинно «суглобових» захворюваннях:
- тендиніти і бурсити – при синдромі Рейтера;
- ентезити та тендовагініти – при АП;
- міалгії – при системному вовчаку.
Диференційний діагноз періартритів (енте-
зопатії) базується в основному на:
- клінічній симптоматиці;
- позитивних даних УЗД, МРТ, сцинтіогра-
фії;
- відсутності рентгенологічних ознак арт-
риту або остеоартрозу, а також лабораторних 
ознак запалення.
На відміну від артритів, періартикулярні 
пошкодження характеризуються:
- болями лише при певних рухах;
- наявністю болючих точок;
- обмеженою набряклістю;
- відсутністю місцевих ознак запалення (гі-
перемія, місцева гіпертермія);
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- обмеженням пасивних рухів (активні рухи 
обмежуються вибірково). 
Наступним кроком діагностичного проце-
су є визначення локалізації суглобового син-
дрому, симетричності і кількості (моно-, олі-
го-, поліартрит) уражених суглобів. Зокрема, 
моноартрит 1-го плюснефалангового суглоба 
вимагає виключення подагри, артрит крижово- 
клубового зчленування примушує запідозри-
ти АС або інші серонегативні артрити. У по-
дальшому слід звернути увагу на наявність або 
відсутність деформацій суглобів за рахунок 
кісткових розростань, деструкцій, підвивихів, 
які свідчать про хронічно протікаючий процес 
певних захворювань. Важливою діагностичною 
ознакою у хворих зі суглобовим синдромом є на-
явність різноманітних позасуглобових проявів, 
характер яких визначається основним захворю-
ванням і може бути основою при диференцій-
ній діагностиці суглобового синдрому (тофу- 
си – при подагрі, ревматоїдні вузлики – при РА, 
ірити і іридоцикліти – при АС тощо). 
З урахуванням різноманітності суглобового 
синдрому, атиповості його проявів і неоднознач-
ності трактування деяких ознак суглобового 
синдрому, клінічне обстеження пацієнта допов-
нюється додатковими методами (рентгеногра-
фія, остіосцинтіографія, МРТ, біопсія та ін.), які 
є основою діагностичного пошуку. 
Оскільки АП – це хронічний патологічний 
суглобовий процес, то подальшу диференційну 
діагностику, у першу чергу, проводять з підго-
стрим або хронічним артритами:
- ревматоїдним артритом (РА);
- деякими серонегативними артритами (АС, 
РеА, АЗЗК). 
Короткі клініко-діагностичні ознаки перебі-
гу РА і АП наведені в Табл. 2.
Основними ознаками групи СпА є:
- відсутність ревматоїдного фактора в крові;
- асиметричний неерозивний поліартрит 
(часто суглобів нижніх кінцівок);
- наявність сакроілеїту, що маніфестує клініч-
но або виявляється тільки ренгенологічно;
- часта наявність спондиліту;
- залучення синхондрозів (хрящові з’єднання 
між кістками) лонного симфізу, грудини;
- наявність позасуглобових проявів (пошко-
дження очей, шкіри і слизових, серцево-судин-
ної системи, кишківника);
- асоціація з антигеном HLA-В27 (Табл. 3).
Таблиця 2 - Диференційна діагностика РА і АП
Ознака РА АП
Типова локалізація суглобово-
го процесу
Поліартрит суглобів кистей (II 
і III пястно-фалангових і прок-
симальних міжфалангових), 
плеснефалангових, колінних, 
променевозап’ясткових, гомілко-
воступневих
Великі пальці стоп (п’ястково-фа-
лангові і проксимальні міжфалан-
гові суглоби); дистальні міжфалан-
гові суглоби китиць рук і ніг
Ознаки спондилоартриу Не характерні Характерні
Симетричність уражень Симетричне пошкодження Асиметричне пошкодження
Пальпація пошкоджених суг-
лобів
Наявність болючих точок (із-за пе-
ріартикулярних змін)
Наявність болючих точок (при ен-
теопатіях); дифузна болючість (при 
артритах)
Початок чи загострення хворо-
би супроводжується
Гострозапальними ознаками 
(підвищення температури, рівня 
ШОЕ, різке погіршення загального 
стану)
Гострозапальні ознаки спостері-
гаються при важкій чи злоякісній 
формі
Дистрофічні зміни нігтів Повздовжні борозни
Повздовжні борозни у поєднанні з: 
синдромом «наперстка» і/або синд-
ромом «масляних плям» і/або оні-
холізисом, ін.
Синхронність суглобового син-
дрому та дистрофічних змін 
нігтів і/або шкірного висипу
-
+ (часте поєднання з атиповими 
формами ПХ: ексудативною, пусту-
льозною, еритродермією)
Наявність анти-МС� або РФ 
(за реакцією Валлера-Роуза і 
латекс-тесту)
+ -
Рівень IgG Підвищений У межах норми чи дещо знижений
Імунохімічний склад ЦІК IgМ-антитіла в складі ЦІК Відсутність IgМ-антитіл
Наявність ревматоїдних вузликів + (пізня діагностична ознака) -
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Таблиця 3 - Диференційна діагностика деяких серонегативних артритів
Хво-
роба
Вік, 
роки
Стать
Периферичні суглоби
Пошкоджен-
ня хребта 
Сакро-
ілеїт
Позасугло-
бові пошкод-
ження
Інші ознаки
Локалізація
Варіанти  
артриту
АС 20-40 чол.
корінні сугло-
би (плечові, 
тазові) і ниж-
ніх кінцівок
підгострий 
моно-, оліго-
артрит
спондило-
артрит, син-
десмофіти, 
осифікати
двох-
сторон-
ній
іридоцикліт, 
ірит, аортит, 
амілоїдоз 
нирок
антиген В27
РеА до 40 чол.
суглоби ниж-
ніх кінцівок, 
ахілобурсит
гострий 
поліартрит, 
рідко – хроніч-
ний моно-, 
оліго-артрит
асиметричні 
синдесмо-
фіти
одно-
сторон-
ній
уретрит, 
простатит, 
кон’юктивіт, 
кератодермія 
підошов
антиген В27, 
хламідії в до-
слідному ма-
теріалі
АП 20-50 жін.
ДМС, сугло-
би нижніх 
кінцівок, 
осьове 
пошкодження 
суглобів од-
ного пальця
хронічний 
асиметричний 
моно-, оліго-
артрит, артрит 
ДМС
несиметрич-
ні синдесмо-
фіти, пара-
вертебральні 
осифікати
одно-
сторон-
ній
пошкоджен-
ня шкіри 
і нігтів, 
кон’юктивіт, 
стоматит, 
нефропатія
гіперурикемія
АЗЗК
20-
40, 
діти
жін.
частіше – ве-
ликі суглоби
гострий мо-
ноолігоартрит
асиметрич-
ним синде-
смофітам 
передують 
кишкові 
прояви
одно-
сторон-
ній
кишкова 
симптома-
тика, увеїт, 
вузлова ери-
тема
зв’язок загос-
трень з основ-
ним захворю-
ванням
Висновки 
Запропонований діагноз псоріатичної енте-
зопатії, як початкової стадії розвитку суглобо-
вого синдрому ПХ, є вкрай необхідним з метою 
ранньої діагностики та призначення адекват-
ної терапії, що надасть можливість віддетер-
мінувати появу деструктивних кісткових змін 
та функціональної недостатності суглобів при 
АП. Відповідно, представлені класифікаційні 
ознаки необхідні в роботі дерматологів в якості 
опорно-допоміжних критеріїв для встановлен-
ня розширеного, уніфікованого діагнозу АП 
та служать додатковим стандартом для оцінки 
його перебігу, клініко-терапевтичного ефекту 
рекомендованої терапії; дозволяють розуміти 
етіопатогенетичний підхід до формування од-
норідних груп хворих, упорядкувати алгоритм 
їх диференційної діагностики з метою створен-
ня високо достовірних клініко-діагностичних 
критеріїв.
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